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RESUMO 
 
O microbioma oral humano é constituído por um vasto conjunto de microrganismos 
presentes na cavidade oral.  
 
Analisando a cavidade oral podemos verificar que nela existem mais de 700 espécies de 
bactérias responsáveis pelo domínio de parte do microbioma humano, tornando-a um 
importante local de estudo. É um dos habitats com maior diversidade no corpo humano 
onde esses microrganismos se apresentam de forma organizada e estruturada. Estes 
habitats estão intimamente relacionados com o desenvolvimento do sistema imunitário e 
com a proteção contra agentes patogénicos. 
 
O microbioma oral é único e específico em cada indivíduo, sofrendo variações em 
indivíduos diferentes. Na origem da diversidade do microbioma oral estão associados 
fatores como genética, dieta e localização geográfica, tendo também grande importância 
a localização anatómica e a idade do indivíduo.  
 
O Projeto Microbioma Humano surgiu com a finalidade de identificar diversos 
microrganismos presentes no ser humano, bem como compreender os principais fatores 
responsáveis pelas suas alterações. O estudo do microbioma oral tem sido possível 
graças a novas técnicas moleculares, que ajudaram a ultrapassar certas limitações de 
cultivo de determinas espécies bacterianas. 
O estudo do microbioma, das interações entre as comunidades microbianas e a sua 
relação com o hospedeiro são a chave para a prevenção de certas doenças orais 
infeciosas como a cárie dentária e a doença periodontal. 
 
 
Palavras-chaves: "Periodontite”, “Cárie Dentária”, “Microbioma Oral”, “Patogénese“. 
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ABSTRACT 
 
The human oral microbiome consists of a vast array of microorganisms present in the 
oral cavity.  
 
Analyzing the oral cavity it can be seen that there are over 700 species of bacteria 
responsible for part of the human microbiota domain, making it an important study site. 
It is one of the most diverse habitats in the human body where these microorganisms are 
presented in an organized and structured manner. These habitats are closely related to 
the development of the immune system as well as protection against pathogens.  
 
The oral microbiome is unique and specific for each individual, different individuals 
suffering variations. The origin of the diversity of the oral microbiome are associated 
factors such as genetics, diet and geographical location, and also have a great 
importance to anatomical location and the age of the individual.  
 
The Human Microbiome Project came up with the purpose of identifying various 
microorganisms present in humans as well as understing the main factors responsible 
for their changes. The study of the oral microbiome has been possible thanks to new 
molecular techniques, which help to overcome certain limitations to the cultivation of 
determined bacterial species. 
 
The study of microbioma, the interactions between microbial communities and its 
relationship with host are the key to the prevention of certain infectious oral diseases as 
dental caries and periodontal disease.  
 
 
 
Keywords: “Periodontitis”, “Caries”, “Oral Microbiome”, “Pathogenesis”. 
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I. INTRODUÇÃO 
 
Dependendo da idade e estado de saúde o microbioma sofre variações quer no próprio 
indivíduo, quer em indivíduos diferentes. Existem fatores que asseguram que cada 
pessoa tenha um microbioma único e individual tais como comportamento social, dieta, 
genética, higiene e localização geográfica (Yatsunenko et al., 2012 e Khanna e Tosh, 
2014). O microbioma tem um papel importante na absorção de nutrientes, no 
funcionamento e desenvolvimento do sistema imunitário. O microbioma humano é 
essencial na manutenção do equilíbrio orgânico e quando se altera põe em risco o 
hospedeiro (Khanna e Tosh, 2014 e Duran-Pinedo e Frias-Lopez, 2015). Perante várias 
perturbações físicas e químicas diárias nomeadamente variações de pH, temperatura, 
agentes antimicrobianos, dietéticos e forças mecânicas como a escovagem e a 
mastigação o microbioma oral consegue sobreviver e manter-se estável. Devido às suas 
propriedades biológicas torna-se capaz de prevenir eventuais desequilíbrios a nível da 
flora oral e consequentemente evitar doenças como a cárie dentária e a doença 
periodontal (Zaura et al., 2014). 
 
As diversas espécies de microrganismos, as suas atividades e a sua existência em maior 
ou menor número vão depender do ambiente físico, químico e biológico em que estão 
inseridos e de elementos como o carbono e outros nutrientes  (McLean, 2014). 
A cavidade oral é considerada um dos locais com maior índice de diversidade 
microbiológica, pois a flora oral é muito variada e complexa. Esta apresenta superfícies 
com características diferentes de outras partes do corpo, onde se encontram colónias de 
microorganismos, que crescem em habitats distintos como lábios, bochechas, sulco 
gengival, palato duro e mole, língua e dentes (Avila et al., 2009 e Chardin et al., 2006 e 
Duran-Pinedo e Frias-Lopez, 2015).  
Na língua encontram-se inúmeras bactérias gram negativas anaeróbias, como 
Veillonella, que estão na origem da doença periodontal e da halitose (Munro et al., 
2004; Ali et al., 2012). Nas superfícies das mucosas (bochechas e palato) são 
predominantes espécies bacterianas como Streptococcus oralis e Streptococcus sanguis 
(Marcotte e Lavoie, 1998).  
 
Aquando do parto a cavidade oral é ocupada por um reduzido número de bactérias 
facultativas e aeróbias, e dois dias depois verifica-se já a presença de bactérias 
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anaeróbias. Apenas a superfície da mucosa é colonizada por microrganismos nos 
primeiros meses de vida (Newman et al., 2012). Mais tarde com o aparecimento da 
erupção dentária verifica-se um aumento quer no número, quer na diversidade 
bacteriana, o que vai levar à existência de mais áreas de adesão e de retenção das 
mesmas. A colonização passa a ser ao nível da placa bacteriana e ocorre a formação de 
biofilmes (Ali et al., 2012). 
A ecologia oral sofre alterações aquando da erupção dentária, extração de dentes, 
próteses dentárias, bandas ortodônticas, restaurações/coroas, destartarização e raspagem 
(Ali et al., 2012). Segundo um estudo realizado por Lourenço et al., (2015) em 
pacientes com doença periodontal verificou-se alterações na sua ecologia oral aquando 
da realização de destartarização bimaxilar através da utilização de ultrassons e raspagem 
e alisamento radicular de bolsas periodontais pelo método manual. O tipo e frequência 
de alimentos ingeridos, a variação do fluxo salivar, medicamentos como gel de 
clorohexidina a 0,2% para irrigação de bolsas periodontais e a prescrição de antibióticos 
como amoxicilina (500mg) e metronidazol (250mg) contribuem também para essa 
alteração. 
 
A prevenção de certas doenças orais é possível através de uma correta e eficaz 
escovagem dentária de forma a remover a placa bacteriana, contribuindo para um maior 
controlo do biofilme (Wade, 2013 e Haas et al., 2014). A cárie e a doença periodontal 
são patologias que se manifestam na cavidade oral e afetam os tecidos dentários e a 
mucosa gengival. Consideradas das mais prevalentes na população resultam da 
interação da microflora oral, dos nutrientes e dos tecidos envolvidos (Barnett, 2003, 
Jenkinson e Lamont, 2005 e Addy, 2003). Conhecer as relações entre microrganismos 
orais e hospedeiro assim como toda a sua complexidade é fundamental para alcançar o 
diagnóstico médico e combater as doenças promovendo a saúde oral do indivíduo (Ali 
et al., 2012). 
 
Estudos recentes permitiram analisar de forma mais complexa a composição e as 
implicações da comunidade microbiana para o organismo. Isto deve-se ao 
desenvolvimento de técnicas moleculares como a sequenciação de genes, que codificam 
o 16S rRNA (Morgan et al., 2013). O estudo dos microrganismos orais e das proteínas 
por eles produzidas assim como o das interações que estas estabelecem com o 
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hospedeiro, é fundamental para o desenvolvimento da Biologia e da Patologia Oral 
(Squier e Kremer, 2001). 
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II. DESENVOLVIMENTO 
 
1. METODOLOGIA 
 
O trabalho proposto restringe-se a uma revisão bibliográfica realizada entre Janeiro de 
2016 e Setembro de 2016, dando relevância a artigos publicados essencialmente nos 
últimos 5 anos, no entanto foram utilizados artigos mais antigos pela sua importância 
histórica.  
 
A pesquisa bibliográfica teve como base artigos científicos publicados entre 1996 e 
2016 sendo feita a pesquisa através das seguintes palavras-chave “microbiome”, “oral 
microbiome”, “carie” e “periodontal disease” na base de dados PubMed e Scielo.  
 
Foi considerado como requisito para a inclusão todos os documentos redigidos apenas 
em Inglês e relacionados com microbioma oral humano. 
 
No total foram utilizados 120 referências bibliográficas obtidas em jornais, livros e 
revistas científicas. 
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2. FLORA MICROBIANA ORAL 
 
2.1 Microbioma oral 
 
O termo “microbioma” foi introduzido pela primeira vez por Joshua Lederberg em 2001 
com o objetivo de referir toda a comunidade ecológica presente no corpo humano 
(Peterson et al., 2009 e Dewhirst et al., 2010). Deste forma apesar de existirem diversos 
microbiomas no corpo humano, o da cavidade oral é considerado um dos mais 
complexos (Wade, 2013). O microbioma oral humano é constituído por um conjunto de 
microrganismos nomeadamente bactérias, vírus, archaea, fungos e protozoários, que se 
encontram na cavidade oral desde a boca até ao esófago e vivem em simbiose com o ser 
humano sendo determinantes na saúde e na doença (He et al., 2015, Dewhirst et al., 
2010, Dalmasso et al., 2015 e Olsen, 2016). 
 
Na cavidade oral existem duas grandes superfícies disponíveis os dentes e a mucosa. 
Desta faz parte o sulco gengival, a língua, o palato duro e mole, as bochechas e os 
lábios, que são colonizadas por inúmeros microrganismos nomeadamente bactérias, que 
de uma forma organizada podem associar-se e formar biofilmes (He  et al., 2015; Kort  
et al., 2014; He e Shi, 2009; Parahitiyawa  et al., 2010, Wade, 2013 e Scannapieco, 
2013). A placa bacteriana é um tipo de biofilme formado ao nível das superfícies 
dentárias e pode ser classificada quanto sua à localização, supragengival e infragengival 
(He et al., 2015). 
 
A utilização de técnicas de biologia molecular permitiu identificar um elevado número 
de espécies (700), que vem comprovar a noção de elevada variabilidade bacteriana na 
flora comensal da cavidade oral humana (Pasteur et al., 2006 cit in Chen, H. e Jiang, 
W., 2014 e Pasteur et al., 2001 cit in Dewhirst et al., 2010). Utilizando técnicas de 
sequenciação do gene 16S rRNA Kort, R. (2014) desenvolveu um estudo com o 
objetivo de identificar as bactérias existentes no microbioma oral salivar e concluiu que 
os principais géneros bacterianos mais prevalentes na cavidade oral eram o 
Streptococcus, Rothia, Neisseria, Gemella, Granulicatella, Haemophilus, Actinomyces, 
Veillonella, Porphyromonas e Fusobacterium. 
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O microbioma oral difere de indivíduo para indivíduo, assim como no próprio 
indivíduo, ao longo da sua vida e em diferentes locais anatómicos apresentando desta 
forma uma relação dinâmica com o hospedeiro. As relações simbióticas estabelecidas 
entre ambos apresentam benefícios mútuos (Edlund et al., 2013; Dewhirst et al., 2010; 
Sbordone e  Bortolaia, 2003; Jakubovics e  Kolenbrander, 2010 e Ursell et al., 2012). 
Fatores como dieta, genética e localização geográfica estão associados à diversidade 
interpessoal do microbioma. No que respeita à diversidade intrapessoal a localização 
anatómica e a idade do indivíduo são de referenciar também devido à sua importância 
(Dewhirst et al., 2010, Ali e Tanwir, 2012 e Wade, 2013).  
 
Tem sido demonstrado que os perfis microbianos diferem na cavidade oral tendo em 
conta a sua localização. O microbioma da saliva é similar ao da superfície do dorso e 
dos bordos laterais da língua, enquanto que as comunidades microbianas dos tecidos 
moles são mais semelhantes entre si do que as presentes nas superfícies supra e 
infragengival. O microbioma oral pode ser visto como um grupo de diversos biofilmes 
microbianos (Duran-Pinedo e Frias-Lopez, 2015). A diversidade inter e intrapessoal 
microbiana pode sofrer modificações devido aos fatores anteriormente mencionados e 
assim originar certas doenças (Ursell et al., 2012). 
 
Na  cavidade oral existem microrganismos que são responsáveis por várias doenças 
orais infeciosas nomeadamente a cárie dentária, a doença periodontal, as infeções 
endodônticas, a osteíte alveolar e a amigdalite. O controlo destas doenças é fundamental 
uma vez que diversos estudos têm vindo a relacioná-las com doenças crónicas 
sistémicas como a doença cardiovascular, o acidente vascular cerebral, os  nascimentos 
prematuros, a diabetes mellitus e a pneumonia. (He et al., 2015; Chen e Jiang, 2014; 
Edlund et al., 2013;  Bin Cao, et al., 2014; Chen e Jiang, 2014; Atanasova e Yilmaz, 
2016; Kirst et al., 2015; Duran-Pinedo e Frias-Lopez, 2015 e Zhou et al., 2016). 
 
A doença periodontal é considerada um fator de risco para muitas doenças sistémicas 
como parto prematuro, baixo peso à nascença, como ainda pode levar a mortalidade 
perinatal. Durante a gravidez as quatro principais hormonas estrogénio, progesterona, 
hCG e hCS são produzidas em grandes quantidades. O aumento dessas hormonas pode 
levar a alterações nas gengivas, ou seja 30 a 100% das grávidas sofrem de gengivite. O 
não controlo desta doença pode consequentemente levar ao aparecimento da doença 
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periodontal responsável pelo aumento dos níveis de endotoxinas e citocinas 
inflamatórias, que podem afetar negativamente a saúde materna e neonatal (Karimi, M., 
et al., 2016). 
 
Em pacientes com diabetes mellitus tipo 1 (DMT1) verifica-se um aumento da 
prevalência de cáries dentárias devido a uma redução do fluxo salivar que é 
característica neste tipo de indivíduos. O fluxo salivar permitir a admissão de nutrientes 
essenciais às bactérias e promove a remoção mecânica das mesmas das superfícies 
colonizadas. Desta forma indivíduos com DMT1 apresentam um fluxo salivar reduzido, 
uma menor remoção mecânica de bactérias e por conseguinte uma maior predisposição 
à doença. Contudo o aumento da concentração de glicose na saliva pode também 
influenciar o desenvolvimento da cárie dentária. Em alguns casos de DMT1 este 
aumento de glicose pode contribuir para a gravidade e intensidade da cárie dentária, 
podendo esta progredir, aumentar o risco de infeção e causar o desequilíbrio no controlo 
glicémico da diabetes (Carneiro et al., 2015). 
 
2.2 Como se adquire o microbioma oral 
 
De acordo com alguns autores o primeiro encontro do recém-nascido com o microbioma 
ocorre após o nascimento, porém há evidências clínicas que vieram provar a presença de 
microrganismos na placenta, no sangue do cordão umbilical e no líquido amniótico em 
gestações a termo (Bearfield et al., 2002, Jiménez et al., 2005, Jiménez et al., 2008, 
Stout et al., 2013 e Aagaard et al., 2014). Os microrganismos da placenta formam um 
vasto ecossistema microbiano capaz de auxiliar o sistema imunitário da criança 
(Aagaard et al., 2014). A placenta tem um papel importante no suporte da vida, nutrição 
do feto e eliminação de certos resíduos, e permite o contacto de diversos 
microrganismos com o feto. Este deixa de ser estéril aquando da gestação e passa a ser 
colonizado por inúmeros microrganismos placentários (Zaura et al., 2014). Segundo um 
estudo realizado por Aagaard et al., (2014) onde foram analisadas sequências genéticas 
de 320 microbiomas placentários verificou-se que não existem semelhanças ao 
microbioma da vagina ou do intestino como anteriormente se pensava, mas sim ao 
microbioma oral especialmente ao nível da língua e das amígdalas. Estudos sugerem 
que o microbioma da placenta tem uma função biológica.  
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Então colocam-se as seguintes questões: “Como é que esses microrganismos alcançam a 
placenta?“ e “De que forma é que o feto distingue microrganismos “benéficos” de 
“patogénicos”? (Zaura et al., 2014). 
 
Devemos antes porém referir que é prioritário dar especial atenção à saúde oral do 
indivíduo com vista a minimizar eventuais problemas que daí possam advir aquando da 
gravidez. Assim torna-se importante a prevenção primária (Zaura et al., 2014).  
 
Uma correta e cuidada higiene oral através de métodos de remoção mecânica como 
escovagem eficaz e recurso a métodos complementares, escovilhões e fio dentário, vão 
contribuir para o equilíbrio da flora oral e promover a saúde do indivíduo (Vibhute e 
Vandana, 2012). Contudo nem sempre tal acontece pois devido à falta de higiene oral 
surge o aparecimento de certas doenças orais como a gengivite, comum em mulheres 
grávidas com baixos níveis de higiene oral. Durante a gravidez verifica-se um aumento 
do sangramento gengival e um consequente aumento da inflamação das gengivas 
(Niederman, 2013 e Jeurink et al., 2013). 
 
O microbioma oral da mãe viaja através da corrente sanguínea até à placenta. Esta 
torna-se num importante local de recolha de antigénios para o sistema imunitário do feto 
começar a "treinar" a sua tolerância a esses antigénios (Niederman, 2013 e Jeurink et 
al., 2013). No tecido placentário encontram-se presas bactérias orais da mãe com o 
intuito de serem apresentadas ao sistema imunitário do feto. Este por sua vez possui 
células apresentadoras de antigénio (CAA), que vão adquirir toda a informação 
necessária dos antigénios microbianos da mãe que em seguida é levada aos órgãos 
linfóides periféricos do feto. O feto possui linfócitos T que reconhecem o microbioma 
da mãe como sendo “seguro” e são gerados no tecido linfóide do feto (Figura 1) (Mold 
et al., 2008). Mas apesar do microbioma sofrer alterações e ficar mais suscetível a certas 
infeções como a gengivite, foi possível perceber a relação entre os microrganismos da 
mãe e do feto e daí poder-se concluir segundo Aagaard et al., (2014) que “A biologia da 
gravidez é sem dúvida importante para compreender a saúde da próxima geração”.  
 Figura 1 – Teoria sobre o papel do microbioma da placenta no desenvolvimento da 
tolerância do feto face ao microbioma oral da mãe
 
A maioria dos microrganismos que compõem o microbioma humano são adquiridos
altura do nascimento. A colonização 
passa pelo canal de parto, e ao entrar em contato com a pele e aerossóis vindos do trato 
respiratório dos que o assistem 
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ocorre entre diversas pessoas onde há partilha de recursos e locais e os microrganismos 
sofrem mudanças constantes de local para local (Baca et al., 2012). 
 
2.3 Classificação da flora oral  
 
A cavidade oral é constituída por diferentes comunidades microbianas que se 
relacionam entre si num ambiente próprio (Takahashi, 2005; Bik et al., 2010 e Zaura et 
al., 2009). De entre os mais diversos e independentes locais da cavidade oral os 
microrganismos alojam-se especialmente nas mucosas (bochechas, língua, lábios e 
palato), dentes e saliva. Os recursos biológicos aí existentes contribuem para o 
crescimento desses microrganismos (Zaura et al., 2009; Dewhirst et al., 2010; Ali e 
Tanwir, 2012 e Wade, 2013) e eles podem ser considerados como residentes e/ou 
transitórios. Os residentes têm um papel importante na colonização da cavidade oral por 
um longo período de tempo enquanto que os transitórios são geralmente não 
patogénicos ou patogénicos parciais e surgem em determinados locais ocasionalmente 
de forma temporária. (Dewhirst et al., 2010). 
 
Na cavidade oral existem dois tipos de flora, a flora indígena e a flora suplementar. A 
flora indígena oral é formada por diversas espécies microbianas em elevada 
percentagem (>1%), sendo o género Streptococcus o mais prevalente. No que respeita à 
flora suplementar a percentagem microbiana é mais baixa (<1%) e perante alterações 
ambientais certos géneros bacterianos tornam-se dominantes passando a fazer parte da 
flora indígena, como é o caso do Lactobacillus em ambientes ácidos ou lesões como a 
cárie dentária (Aas et al., 2005, Dewhirst et al., 2010 e  Palmer, 2014). 
 
2.4 Benefícios do microbioma oral          
       
O microbioma oral é importante na saúde do indivíduo e é essencial para que o seu 
sistema imunitário se desenvolva e resista a microrganismos patogénicos aquando da 
colonização da cavidade oral (Avila et al., 2009). Apenas um grande conhecimento 
destes seres microbianos vai permitir entendê-los em toda a sua complexidade. Pois 
determinam a saúde do indivíduo oralmente e sistemicamente e a sua diversidade 
permite que se estabeleçam relações de comensalismo e mutualismo que determinam a 
saúde (Avila et al., 2009 e Zarco et al., 2012). Vários autores referem o quanto essa 
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biodiversidade é importante e defendem que o equilíbrio da cavidade oral só se mantem 
se cada espécie desempenhar a sua função (Zarco et al., 2012 e Wade, 2013). 
 
2.5 Desvantagens do microbioma oral          
 
As bactérias indígenas estão na base das principais doenças orais, cárie dentária e 
doença periodontal (Dewhirst et al., 2010). 
O biofilme é essencial para promover a manutenção da saúde da cavidade oral ao 
estimular a resposta imunitária assim como produzir mecanismos de resistência à 
colonização de bactérias. Os biofilmes também apresentam agentes patogénicos gram 
positivos e quer a sua complexidade, quer o seu aumento de volume podem resultar em 
doenças como gengivite e periodontite crónica.  
Se não existir uma correta higiene oral verifica-se um aumento de espécies gram 
negativas nos biofilmes e posteriormente uma inflamação periodontal. Outras doenças 
estão associadas à falta de higiene oral como a endocardite bacteriana, a infeção 
endodôntica e a halitose. (Wilson, 2005). 
 
A placa bacteriana desempenha um papel importante na saúde oral do indivíduo pois 
trata-se de um microhabitat onde os microrganismos nomeadamente bactérias se 
encontram em equilíbrio. Quando esse equilíbrio é alterado ocorre o aparecimento de 
doenças como cárie dentária, gengivite e periodontite, doenças orais prevalentes 
(Gendron et al., 2000; Munro e Grap, 2004; Parahitiyawa et al., 2010).  
 
A mais comum é a cárie dentária, doença infeciosa que se manifesta quando na presença 
de um ácido, resultante da fermentação de hidratos de carbono pelas bactérias, a 
estrutura do dente é destruída. Isto é comum em grandes consumidores de hidratos de 
carbono, que por sua vez produzem ácido, levando a uma diminuição do pH e 
consequentemente à destruição da superfície do dente (Pignatelli et al., 2012; Zarco et 
al., 2012; Scannapieco, 2013 e Wade, 2013).  
 
A gengivite é uma doença inflamatória caraterizada por ser a primeira fase da doença 
periodontal. Ocorre devido a uma acumulação da placa bacteriana resultante de más 
práticas de higiene oral e as gengivas apresentam edema, inflamação e hemorragia 
(Figura 2). É reversível perante uma boa higiene oral e a sua deteção precoce ajuda a 
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evitar situações mais graves nomeadamente a periodontite (Gendron et al., 2000; Wade, 
2013).  
 
A doença periodontal é uma doença que afeta a gengiva e os tecidos circundantes do 
dente e resulta de uma acumulação da placa bacteriana (Figura 2) (Gendron et al., 2000; 
Jenkinson e Lamont, 2005; Zarco et al., 2012 e Wade, 2013).  
  
 
Figura 2 – Manifestações clínicas da gengivite e da doença periodontal (Adaptado de 
Hajishengallis, G., et al. 2015). 
 
Assim para prevenir ou controlar a doença é essencial uma boa e correta higiene oral. 
Porém mesmo em indivíduos com boas práticas de higiene podem-se verificar infeções 
crónicas. Isto deve-se ao seu microbioma residente e a modificações na sua resposta 
imunitária. Desta forma o uso de antibiótico é o tratamento mais aconselhado. (Cramton 
e Gotz, 2004).  
    
2.6 Fatores que afetam o desenvolvimento do microbioma oral  
 
Existem diversos fatores que determinam o crescimento dos microrganismos orais 
nomeadamente o pH, a temperatura, os nutrientes, o oxigénio, as defesas do hospedeiro, 
a idade, a genética, a adesão, as interações bacterianas e os fatores externos (Marsh e 
Devine, 2011; Saini et al., 2011 e Ali et al., 2012). 
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pH 
 
O pH é um importante fator para o crescimento bacteriano e a sua principal fonte de 
manutenção na cavidade oral é a saliva. No entanto verifica-se uma variação do pH 
consoante os diferentes locais da cavidade oral (Garrett et al., 2008 e Ali et al., 2012). 
Desta forma o pH deve ser mantido próximo da neutralidade entre 6.7 e 7.3, uma vez 
que pH extremos não permitem o adequado crescimento microbiano (Marsh e Devine, 
2011). Após o consumo de uma dieta ácida o pH da placa diminui para cerca de 5 e 
ocorre a formação de ácido láctico pelo metabolismo de hidratos de carbono. Apesar 
desta diminuição de pH ser recuperada ao longo do tempo, torna-se letal para a maioria 
dos microrganismos da placa bacteriana (Ali et al., 2012 e McLean et al., 2012). De 
igual modo o valor de pH no sulco gengival saudável é 6.9, contudo pode sofrer 
alterações verificando-se uma aumento desse valor para 7.2 e 7.4 em caso de doença, 
isto pode levar à alteração da expressão genética das bactérias subgengivais e favorecer 
o crescimento de microrganismos patogénicos anaeróbios tais como as Porphyromonas 
gingivalis, que crescem a um pH ótimo de cerca de 7.5 (Marsh e Devine, 2011 e Ali et 
al., 2012). 
 
Temperatura 
 
Na cavidade oral o crescimento dos microrganismos ocorre também devido à presença 
de uma temperatura estável entre os 35 e 36ºC. Com o aumento da temperatura para 
39ºC verifica-se a presença de microrganismos nas bolsas periodontais responsáveis 
pelo desenvolvimento da doença periodontal  (Marcotte e Lavoie, 1998 e Marsh, 2011 e 
Ali et al., 2012). Inúmeras comunidades microbianas orais sofrem diariamente 
alterações devido à ingestão de alimentos quentes e frios, mas conseguem adaptar-se a 
estas alterações térmicas e sobreviver (Garrett et al., 2008 e Ali et al., 2012). 
 
Nutrientes 
 
Relativamente aos nutrientes estes podem ser adquiridos por via endógena (constituintes 
da saliva: aminoácidos, péptidos, proteínas, glicoproteínas, vitaminas e gases) ou por 
via exógena (alimentos) (Marcotte e Lavoie, 1998; Marsh 2011 e Ali et al., 2012). A 
dieta tem uma influência significativa no desenvolvimento bacteriano e na composição 
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química dos biofilmes da cavidade (Garrett et al., 2008 e Ali et al., 2012). Os alimentos 
na presença de açúcar fornecem substratos aos microrganismos orais, servindo-se dos 
hidratos de carbono para adquirir energia. O metabolismo de uma dieta rica em sacarose 
por Streptococcus sanguis e Streptococcus mutans através das produções de ácidos e 
polissacarídeos intra e extracelulares têm influência específica sobre a composição 
microbiana e nas atividades metabólicas (Ali et al., 2012). 
 
Oxigénio 
 
A saliva contém a maior parte do oxigénio (O2) existente na cavidade oral que se 
encontra disponível para o metabolismo das bactérias. O nível de oxigénio (PO2) na 
saliva é cerca de 65mmHg, reduzindo para 35mmHg após 30-60 segundos (Ali et al., 
2012). À medida que a placa bacteriana se forma a redução do nível de O2 continua 
sendo cada vez maior. São as bactérias existentes na saliva as principais responsáveis 
por esta redução, servem-se do O2 para degradarem os hidratos de carbono (Marcotte e 
Lavoie, 1998, Marsh 2011 e Ali et al., 2012). 
 
Defesas do hospedeiro 
 
A saliva é a principal fonte de nutrientes para os microrganismos e apresenta 
propriedades antibacterianas, antivirais e antifúngicas. Inclui proteínas, como lisozima 
(causadora de bacteriólise), lactoferrina (inibição do crescimento bacteriano), 
lactoperoxidase (bloqueio do metabolismo da glicose) e outros componentes proteicos 
como mucinas, imunoglobulinas e outras glicoproteínas. As glicoproteínas ricas em 
prolina presentes na saliva atuam como recetores que permitem a forte ligação das 
bactérias à película adquirida que cobre a superfície do dente (Marsh, 2006 e Struzycka, 
2014). 
 
A saliva é um importante local de estudo uma vez que apresenta diversos 
microrganismos e é através dela que se torna possível identificar o microbioma oral 
funcionando como uma “impressão digital”, isto deve-se ao facto da saliva contactar 
intimamente com a microflora oral presente nas superfícies dentárias e nas mucosas 
(Marsh, 2011 e He, 2015). É através dela que a cavidade oral se mantem húmida e o seu 
papel traduz-se na manutenção dos dentes aquando da neutralização do ácido produzido 
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pelas bactérias. Apresenta um papel importante na prevenção da colonização por 
espécies bacterianas patogénicas como a Pseudomona aeroginosa, um agente 
patogénico oportunista responsável pela formação do biofilme salivar (Garrett et al., 
2008, Ali et al., 2012 e Zaura et al., 2014). Através do estudo da saliva torna-se possível 
identificar certas espécies bacterianas (Streptococcus mutans) e por conseguinte a 
doença que lhe deu origem (cárie dentária) (Ali et al., 2012 e He, 2015).  
Em cada ml de saliva existem em média 1,4x108 unidades formadoras de colónias de 
bactérias das quais fazem parte a Actinobacteria, Bacteroidetes, Firmicutes, 
Fusobacteria, Proteobacteria e Spirochaetales (He, 2015). Os organismos salivares são 
semelhantes entre indivíduos, no entanto existem diferenças interindividuais na saliva 
(Zarco et al., 2012). Outro fator importante de defesa do hospedeiro é a descamação 
contínua do epitélio das células da cavidade oral, que previne a colonização de 
microrganismos e consequentemente o aparecimento de infeções (Ali et al., 2012 e 
Kumar, 2013 e Costalonga e Herzberg, 2014). 
 
Idade 
 
A idade do hospedeiro leva a variações na composição da microflora oral, isto deve-se a 
mudanças de hábitos alimentares, sistema hormonal e imunitário, erupção dentária bem 
como fluxo salivar (Marcotte e Lavoie, 1998 e Marsh e Devine, 2011). Seis a dez horas 
após o nascimento, os microrganismos provenientes da mãe e do meio ambiente 
estabelecem-se na cavidade oral do recém-nascido colonizando-a. As principais 
espécies pioneiras são geralmente os Streptococcus mitis, oralis e salivarius (Marcotte e 
Lavoie, 1998). No primeiro ano de vida o microbioma oral contém Streptococcus, 
Neisseria, Veillonella, Staphylococcus e em menor quantidade, Actinomyces, 
Lactobacillus, Rothia, Fusobacterium e Prevotella. Aquando da erupção dentária 
verifica-se a colonização da cavidade oral pelas espécies bacterianas Streptococcus 
sanguis, Streptococcus mutans e Actinomyces naeslundii (Liljemark e Bloomquist, 
1996; Marcotte e Lavoie, 1998 e Sampaio-Maia e Monteiro-Silva, 2014).  
 
Estudos indicam que as alterações mais importantes ocorrem nos idosos e incluem um 
aumento da prevalência de Staphylococcus, Lactobacillus e Actinomyces naeslundii aos 
70 anos, contudo após os 80 há um aumento da quantidade de Cândida albicans que 
parece estar relacionado com a diminuição do fluxo salivar, debilidade do sistema 
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imunitário e deficiências nutritivas (Marcotte e Lavoie, 1998 e Sampaio-Maia e 
Monteiro-Silva, 2014). 
 
Genética  
 
A genética tem uma forte influência sobre as alterações ecológicas que estão na origem 
da doença (Marcotte e Lavoie, 1998 e Zarco et al., 2012). Pode contribuir para doenças 
orais de forma indireta, um indivíduo pode ter uma constituição genética específica que 
codifica para uma permanente desordem no sistema imunitário afetando o microbioma. 
Assim um indivíduo portador da doença de Crohn (doença autoimune do trato 
gastrointestinal) apresenta um menor número de Bacteroides no intestino (Zarco et al., 
2012). 
 
Na cavidade oral uma situação semelhante pode resultar numa redução da 
biodiversidade e potencialmente levar à doença (Grice e Segre, 2012). A composição 
genética pode favorecer a prevenção da colonização de bactérias benéficas no 
hospedeiro e também proporcionar um ambiente favorável ao aparecimento de 
determinadas espécies patogénicas. Assim indivíduos portadores de Staphylococcus 
aureus a longo prazo são mais propensos a infeções por esta espécie, especialmente se 
estas bactérias não estiverem controladas. Indivíduos que não apresentem genes que 
codificam proteínas de proteção específicas e anticorpos na saliva estão mais propensos 
à acumulação de placa bacteriana (Grice e Segre, 2012 e Zarco et al., 2012). 
 
Também foram realizados estudos sobre a doença periodontal em que os fatores 
genéticos do hospedeiro e a etnia apresentam um papel importante na suscetibilidade à 
doença e são responsáveis por alterações no microbioma. Em pacientes com 
periodontite verificou-se a presença de Prophyromonas gingivalis e Peptostreptococcus 
anaerobius em indivíduos afroamericanos e de Fusobacterium nucleatum em indivíduos 
caucasianos (Marsh e Devine, 2011). 
 
Adesão  
 
A adesão resulta de interações entre as diversas espécies bacterianas e o hospedeiro. Os 
microrganismos aderem às superfícies dentárias e às mucosas para se estabelecerem na 
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cavidade oral e assim a colonizarem (Marcotte e Lavoie, 1998 e Jakubovics e 
Kolenbrander, 2010). Para aderirem e resistirem ao fluxo salivar presente na cavidade 
oral esses microrganismos servem-se de adesinas microbianas (Liljemark e Bloomquist, 
1996).   
 
Interações bacterianas 
 
A coagregação resulta de interações entre diversas bactérias presentes na cavidade oral. 
Estas podem colonizar as superfícies do hospedeiro aderindo a outras bactérias. Os 
Streptococcus spp. podem agregar com Actinomyces spp., Fusobacterium nucleatum, 
Veillonella e Haemophilus parainfluenza, assim como o Fusobacterium nucleatum tem 
a capacidade de se ligar à Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Haemophilus parainfluenza, e Treponema spp. Estes são alguns exemplos de 
coagregação entre bactérias orais humanas demonstradas in vitro (Jakubovics e 
Kolenbrander, 2010 e Atanasova e Yilmaz, 2016). Contudo outros estudos in vitro de 
"coagregação" desenvolvidos anteriormente por Slots e Gibbons em 1978 demostraram 
que as Porphyromonas gingivalis aderiam mais facilmente a superfícies dentárias com 
placa bacteriana do que a superfícies dentárias sem placa bacteriana (cit in Liljemark e 
Bloomquist, 1996 e Marcotte e Lavoie, 1998). Desta forma a coagregação pode ser 
importante no desenvolvimento da placa bacteriana uma vez que permite a colonização 
de bactérias que não conseguem aderir diretamente (Marcotte e Lavoie, 1998 e Benítez-
Páez et al., 2014). Através da coagregação podem surgir relações de comensalismo e 
sinergismo entre géneros microbianos como é o caso do metabolismo dos hidratos de 
carbono pelos Streptococcus e Actinomyces que levam à produção de ácido láctico, que 
pode ser utilizado pela Veillonella (Marcotte e Lavoie, 1998 e Zarco et al., 2012). 
Mecanismos de competição entre bactérias orais podem também ajudar a manter o 
equilíbrio ecológico, impedindo o crescimento de algumas espécies bacterianas 
(Marcotte e Lavoie, 1998). Competir pelos recetores de adesão, nutrientes e substâncias 
inibidoras são alguns dos exemplos de mecanismos responsáveis pela redução da 
colonização bacteriana e prevenção do crescimento excessivo de bactérias (Marcotte e 
Lavoie, 1998 e Benítez-Páez et al., 2014). 
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Fatores externos 
 
Existem outros fatores que influenciam também o desenvolvimento do microbioma oral 
tais como higiene oral, uso de fármacos e antimicrobianos, tabaco, contracetivos orais, 
desnutrição e uso de próteses dentárias (Marcotte e Lavoie, 1998). 
 
2.7 Projeto Microbioma Humano 
 
O Projeto Microbioma Humano (PMH) patrocinado pelo Instituto Nacional de Saúde 
(INS) teve como principal objetivo examinar a flora microbiana presente em 5 partes do 
corpo humano, o trato gastrointestinal, a cavidade oral, as vias aéreas, o trato urogenital 
e a pele (Peterson et al., 2009; Dewhirst et al., 2010 e Methé et al., 2012).  
É importante caracterizar e identificar de forma mais completa possível o microbioma 
humano em diferentes locais anatómicos ao longo do corpo, para posteriormente estudar 
as suas variações (na população, idade, medicação, alimentação e meio ambiente) e a 
sua influência na doença.  
 
Com a implementação do PMH através do INS surge a primeira fase ou fase de 
Jumpstart que se iniciou em 2007 e na qual participaram 242 voluntários saudáveis de 
ambos os sexos e com idades entre os 18-40 anos. Foram recolhidas amostras de 5 
locais do corpo humano, o trato gastrointestinal (fezes), a cavidade oral (mucosa oral, 
palato duro, gengiva queratinizada, amígdalas palatinas, saliva, placa infragengival e 
supragengival, garganta e dorso da língua), as vias aéreas (narinas), o trato urogenital 
(região central da vagina, fórnice vaginal posterior, entrada da vagina) e a pele (fossa 
antecubital esquerda e direita, prega retroauricular esquerda e direita), sendo 15 do sexo 
masculino e 18 do sexo feminino. No final desta fase aproximadamente 500 genomas 
bacterianos foram obtidos através do método de sequenciação 16S rRNA (Peterson et 
al., 2009; Dewhirst et al., 2010 e Methé et al., 2012). 
A recolha das amostras decorreu em dois centros clínicos Baylor College of Medicine e 
Washington University School of Medicine. Contudo foram usados quatro grandes 
centros de sequenciamento apoiados pelo INS, o Baylor College of Medicine, The 
Broad Institute Massachusetts, Instituto Venter J. Craig e Washington University 
School of Medicine (Peterson et al., 2009; Dewhirst et al., 2010 e Methé et al., 2012).  
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Com os dados adquiridos foi possível obter uma grande base de dados que pretende 
descrever um microbioma humano abundante, variado e estável, que serve de referência 
quando se compara ao microbioma relacionado com a doença (Peterson et al., 2009; 
Dewhirst et al., 2010 e Methé et al,, 2012). 
 
 2.7.1 Metodologias de estudo 
 
Tradicionalmente os microbiologistas utilizavam meios de cultura para caracterizar as 
espécies bacterianas, mas verificou-se que nem todas as espécies podiam ser facilmente 
cultivadas em condições de laboratório. Por conseguinte nos últimos anos a 
sequenciação do gene 16S rRNA permitiu caracterizar as comunidades microbianas 
(Schulze-Schweifing et al., 2014). Assim através do 16S rRNA foi possível identificar 
as bactérias quanto ao género em mais de 90% dos casos e em 65-83% no que respeita à 
espécie bacteriana (Janda e Abbott, 2007). 
 
É uma técnica molecular que tem vindo a ser desenvolvida ao longo do tempo (Morgan 
et al., 2013). O gene 16S rRNA é um marcador molecular que permite a identificação 
de espécies bacterianas e determina o seu papel em doenças orais infeciosas e em 
doenças sistémicas associadas a bactérias orais (Bruce et al., 2006 e Srinivasan et al., 
2015). Graças às bases de dados que estão em constante expansão e apresentam 
informação sobre as sequências tornam-se uma ferramenta útil para a identificação 
bacteriana (Srinivasan et al., 2015). 
 
3. Influência do microbioma oral nas doenças orais 
 
3.1 Teoria das hipóteses 
 
3.1.1 Hipótese tradicional da placa não específica (HTPNE) 
 
No final do século XIX as infeções dentárias eram consideradas como causadas pelo 
crescimento excessivo não específico de todas as bactérias da placa bacteriana (Rosier 
et al., 2014). Segundo a hipótese tradicional da placa não específica (HTPNE)  a 
quantidade de placa bacteriana é quem determina a patogenicidade (Marsh, 2006;  
Rosier et al., 2014 e Hasan e Palmer, 2014). O hospedeiro é responsável por neutralizar 
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os produtos bacterianos tóxicos e a saliva neutraliza os ácidos produzidos pelas 
bactérias (Rosier et al., 2014). Assim qualquer placa bacteriana poderia originar a 
doença (Marsh, 2006; Khuller, 2009; Rosier et al., 2014 e Hasan e Palmer, 2014). A sua 
atividade à volta das superfícies dentárias e no sulco gengival origina a cárie dentária, 
que é responsável por certas alterações na cavidade oral (Khuller, 2009). Como 
prevenção deve-se proceder à remoção mecânica da placa bacteriana através da 
escovagem ou extração dentária (Rosier et al., 2014). Em meados do século XX esta 
ideia foi abandonada devido ao aperfeiçoamento de técnicas que permitiram isolar e 
identificar bactérias (Rosier et al., 2014 e Hasan e Palmer, 2014). 
Porém a remoção mecânica da placa bacteriana mantém-se visto tratar-se de um método 
eficaz e de prevenção da doença (Khuller, 2009). 
 
3.1.2 Hipótese da placa específica (HPES) 
 
Em 1970 foi possível identificar os microrganismos causadores das doenças através de 
métodos de cultura e microscopia. A descoberta do antibiótico canamicina eficaz contra 
a formação de bactérias cariogénicas como os Streptococcus orais, veio sugerir que 
através do uso de antibióticos seria possível a remoção dessas bactérias e a prevenção da 
cárie dentária (Rosier et al., 2014). 
 
A hipótese da placa específica (HPES) refere que a cárie dentária é uma infeção causada 
por bactérias específicas da placa bacteriana nomeadamente por Streptococcus mutans, 
Streptococcus sobrinus e Lactobacillus, sendo estas as principais responsáveis pelo 
desequilíbrio da microflora na cavidade oral (Marsh, 2006 e Rosier et al., 2014). 
 
HPES propõe que o uso de certos antibióticos é eficaz contra bactérias específicas 
podendo curar e prevenir a cárie dentária e a doença periodontal (Hasan and Palmer, 
2014 e Rosier et al., 2014). Após estudos clínicos realizados por Loesche em 1976 (cit 
in Rosier et al., 2014) concluiu-se que os resultados obtidos não eram os mais 
desejados. O uso do antibiótico canamicina em certos locais da cavidade oral falhou na 
sua penetração, levando a uma acumulação de espécies bacterianas cariogénicas, 
originando desta forma um aumento de cárie dentária. Os antibióticos reduziam a 
abundância de bactérias cariogénicas, mas não tinham a capacidade de eliminá-las e 
após a interrupção do tratamento verificou-se que essa abundância aumentou e o uso 
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prolongado de antibióticos durante o tratamento levava à sua resistência (Rosier et al., 
2014).  
 
Com a HPES foi possível identificar potenciais microorganismos patogénicos da doença 
periodontal como Streptococcus e Actinomyces (Khuller, 2009 e Hasan e Palmer, 2014). 
Apesar desta descoberta sabe-se que ainda existe um elevado número de 
microrganismos que ainda não foram cultivados e que diferentes espécies estão na 
origem da doença periodontal que se inicia na presença de um número específico de 
microrganismos patogénicos (Khuller, 2009). Mais tarde desenvolveu-se o complexo 
microbiano de Socransky (cit in Rosier et al., 2014) onde foram incluídas agregações de 
bactérias e a sua associação à doença periodontal.  
 
3.1.3 Hipótese da placa não específica (atualizada) (HPNEA) 
 
Foi com o aparecimento da HPES em que os microorganismos “patogénicos 
específicos” estavam na origem da doença, que surge mais tarde em 1986 a hipótese da 
placa não específica (atualizada) (HPNEA) com foco para a doença periodontal (Rosier 
et al., 2014). Inicialmente pensava-se que a gengivite era uma reação inflamatória não 
específica, porém através desta nova hipótese existem algumas bactérias subgengivais 
indígenas que podem ser mais virulentas do que outras e a composição da placa varia 
consoante a saúde ou a doença (Hasan e Palmer, 2014). 
 
Segundo a HPNEA todas as bactérias da placa contribuem para a virulência da 
microflora por terem um papel quer na colonização, quer na inflamação e destruição dos 
tecidos. Assim e de acordo com Theilade em 1986 (cit in Rosier et al., 2014) “qualquer 
colonização microbiana em quantidade suficiente no sulco gengival pode causar pelo 
menos gengivite”.  
 
3.1.4 Hipótese da placa ecológica (HPEC)  
 
Em 1994 Marsh (cit in Rosier et al., 2014) propõe uma nova hipótese, a hipótese da 
placa ecológica baseada nos conceitos-chave das hipóteses anteriores. Esta hipótese 
defende que a doença resulta de um desequilíbrio total na microflora, levando a um 
enriquecimento de alguns microorganismos patogénicos que estão na origem da doença 
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(McLean, 2012). Esta ideia não é totalmente nova uma vez que Theilade (cit in Rosier 
et al., 2014) já tinha referido que o aumento de virulência da placa (que leva à doença) é 
devido à ecologia da placa bacteriana, que era desfavorável para o hospedeiro, mas 
favorável para o crescimento excessivo de algumas bactérias indígenas com potencial 
patogénico.  
 
Bactérias como Streptococcus, Actinomyces e Veillonella são responsáveis por 
causarem patologias orais como a cárie dentária, e encontram-se na cavidade oral em 
pequenas quantidades sendo inofensivas a um pH neutro. Sempre que ocorrem 
modificações na cavidade oral como diminuição do fluxo salivar e fermentação de 
hidratos de carbono verifica-se uma diminuição do valor de pH que consequentemente 
vai levar a alterações nas comunidades microbianas. O número de bactérias produtoras 
de ácido aumenta, assim como ocorre um aumento da desmineralização do esmalte 
dentário e aceleração da formação de cáries dentárias. (Edlund et al., 2013). Desta 
forma a prevenção da doença seria através da substituição dos hidratos de carbono 
fermentáveis pelos não fermentáveis para evitar a acidificação (Rosier et al., 2014). 
 
Marsh (cit in Rosier et al., 2014) provou ainda que a composição da placa bacteriana 
depende do ambiente e que as bactérias da placa afetam esse mesmo ambiente. Assim 
os colonizadores iniciais das superfícies dentárias supragengivais são geralmente 
bactérias anaeróbias facultativas que utilizam o oxigénio produzindo dióxido de carbono 
e hidrogénio. O crescimento bacteriano é determinado pelo meio ambiente e este é 
influenciado pelo metabolismo bacteriano levando a dependências mútuas na saúde e na 
doença (Khuller, 2009). 
 
3.1.5 Hipótese de um agente patogénico “chave”(HAPC) 
 
Segundo a hipótese de um agente patogénico “chave” existem certos microrganismos 
patogénicos que mesmo em reduzido número podem causar a doença inflamatória, 
aumentando a quantidade da flora e alterando a sua composição. (Hajishengallis et al., 
2012 e Rosier et al., 2014). 
 
As Porphyromonas gingivalis têm a capacidade de manipular o sistema imunitário 
nativo do hospedeiro facilitando assim não só a sua sobrevivência como também a 
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multiplicação de toda a comunidade microbiana. Ao contrário das espécies dominantes 
que provocam a inflamação devido ao facto de se apresentarem em elevado número, os 
“agentes patogénicos chave” podem provocar a inflamação mesmo em baixo número. 
Em estados de doença avançada estes agentes são detetados em maior número 
(Hajishengallis et al., 2012 e Rosier et al., 2014). Esta hipótese é desenvolvida através 
da observação das propriedades da bactéria Porphyromona gingivalis no “complexo 
vermelho”, também designado por complexo de Socransky. Este complexo traduz-se 
numa pirâmide onde os microrganismos mais patogénicos causadores da doença se 
encontram no topo (Rosier et al., 2014). Assim provou-se que a Porphyromona 
gingivalis era considerada um agente patogénico “chave”, mesmo estando em baixo 
número na placa bacteriana era responsável por alterações na sua composição 
originando a doença periodontal (Hajishengallis et al., 2012 e Rosier et al., 2014). 
 
4. Principais doenças orais infeciosas  
 
4.1 Cárie dentária   
 
A cárie dentária é causada principalmente por bactérias, é uma doença oral infeciosa 
progressiva crónica mais prevalente nos seres humanos (Kianoush et al., 2014; Duran-
Pinedo e Frias-Lopez, 2015; Ma et al., 2015 e Zhou et al., 2016). 
 
Cerca de 2,43 mil milhões de pessoas, 36% da população mundial apresenta lesões de 
cárie em dentes permanentes (Obata et al., 2014). 
 
A sua etiologia é multifatorial e é influenciada pela dieta do hospedeiro (Rosier et al., 
2014). O tipo de alimentação varia consoante as etnias e as diferentes culturas 
alimentares. Por exemplo no Japão o alimento básico é o arroz, rico em hidratos de 
carbono e responsável por aderir às superfícies dentárias. Desta forma a cultura 
alimentar japonesa pode ser distinguida de outros países, assim como os agentes 
patogénicos responsáveis pela cárie dentária. O microbioma oral é bastante 
diversificado em diferentes locais geográficos e estas discrepâncias podem explicar a 
diversidade da cárie dentária e a composição do microbioma nas diferentes etnias e 
raças (Obata et al., 2014). 
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Este processo vai de encontro à hipótese da placa ecológica em que os indivíduos que 
frequentemente consomem uma quantidade considerável de hidratos de carbono 
fermentáveis, especialmente a sacarose, apresentam um maior número de bactérias 
acidogénicas (produzem ácido) e acidúricas (toleram ácido) como Streptococcus 
mutans, Streptococcus sobrinus e Lactobacillus spp. e mais recentemente foram 
descobertas Bifidobacterium spp., Propionibacterium spp., Streptococcus salivaris, 
Streptococcus oralis, Streptococcus milleri e Scardovia spp., que também têm sido 
associadas à cárie dentária (Peterson et al., 2011; Hughes et al., 2012;  McLean et al., 
2012; Schulze-Schweifing et al., 2014; Struzycka, 2014; Rosier et al., 2014; Duran-
Pinedo e Frias-Lopez, 2015 e Li e Tanner, 2015).  
Desta forma com o aumento do processo de fermentação devido ao excesso de ingestão 
de açúcares a saliva perde a sua capacidade de tamponamento e as bactérias vão ser 
responsáveis pela diminuição dos níveis de pH (Rosier et al., 2014 e Duran-Pinedo e 
Frias-Lopez, 2015). Em condições de pH baixo os microrganismos cariogénicos 
multiplicam-se de forma eficiente e assumem a posição dominante no biofilme. 
Produzem ácidos fracos que são um produto do metabolismo de hidratos de carbono 
(ácido láctico, fórmico, acético e propiónico). A presença destes ácidos resulta numa 
diminuição do pH abaixo do valor crítico (5,0-5,5), o que leva à desmineralização de 
cristais de hidroxiapatite no esmalte do dente e ao aparecimento da cárie dentária 
(Struzycka, 2014). 
 
As propriedades cariogénicas dos microorganismos no interior da cavidade oral estão 
associadas com a sua capacidade para viver e crescer sobre as superfícies dentárias, o 
nível de colonização da placa bacteriana, o aumento em relação ao consumo de 
sacarose, a capacidade de processar rapidamente monossacáridos para ácidos (formação 
de ácido), a capacidade de sobreviver em condições de pH baixo (acidofília), a 
produção de polissacarídeos intracelulares e a produção de polissacarídeos 
extracelulares que facilitam a adesão à superfície dos dentes e a construção de uma 
matriz (Klein et al., 2015). 
 
Dentro da placa bacteriana o Streptococcus mutans contribui grandemente para a 
composição da matriz do biofilme especialmente através da produção abundante de 
polissacarídeos extracelulares, que são os principais constituintes da matriz em 
biofilmes cariogénicos e são considerados fatores de virulência associados à cárie 
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dentária. Desta forma enquanto houver Streptococcus mutans, em ambientes com pH 
baixo há formação de polissacarídeos extracelulares (Klein et al., 2015). 
 
A patogenicidade do Streptococcus mutans deve-se ao facto de este ser um agente 
acidogénico na presença de sacarose e ao mesmo tempo ter a capacidade de tolerar esse 
mesmo ácido. É responsável por levar a alterações ecológicas da placa bacteriana e 
contribuir para a formação de uma flora cariogénica (Klein et al., 2015). 
 
As bactérias acidúricas são capazes de proliferar em pH ácido. Por exemplo, o 
Streptococcus mutans regula uma série de proteínas específicas, que aumentam a 
probabilidade de sobrevivência desta bactéria mesmo num ambiente com um pH baixo 
(Rosier et al., 2014 e Dalmasso et al., 2015). 
 
Durante várias décadas de entre as centenas de espécies bacterianas orais o 
Streptococcus mutans foi considerado como o principal agente patogénico responsável 
pelo desenvolvimento da cárie dentária devido à sua capacidade de formar um biofilme 
sobre as superfícies lisas do dente e produzir continuamente ácido, propriedades estas 
essenciais para que ocorra a desmineralização do esmalte e o primeiro passo para a 
cariogénese (Peterson et al., 2011; Costalonga. e Herzberg, 2014; Kianoush et al., 2014; 
Schulze-Schweifing et al., 2014; Rosier et al., 2014 e Struzycka, 2014). No entanto a 
desmineralização pode ocorrer sem a presença do Streptococcus mutans e na presença 
de espécies como Streptococcus oralis e Streptococcus mitis que têm a capacidade de 
metabolizar os açúcares tal como o Streptococcus mutans (Rosier et al., 2014). 
 
Quando se inicia a desmineralização do esmalte dá-se a fuga de fosfatos de cálcio e de 
carbonatos da sua superfície criando-se uma cavidade de cárie no esmalte. O processo 
de desmineralização é por vezes reversível nas fases iniciais e em seguida a 
remineralização ocorre com a captura de cálcio, fosfato e fluoreto. Características 
importantes do processo de cárie são os episódios de desmineralização seguidos por 
períodos de remineralização, reparação e recristalização, quando parte dos compostos 
perdidos são repostos. A remineralização é um mecanismo de reparação natural do 
dente, que consiste na difusão de minerais a partir da saliva para a superfície do dente 
desmineralizado (Marsh et al., 2011 e Struzycka, 2014). Uma vez perdida a superfície 
do esmalte se a cárie não for tratada, a lesão pode evoluir para infeções endodônticas, 
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verificando-se infeção na polpa e consequente necrose causando dor e inflamação 
(Duran-Pinedo e Frias-Lopez, 2015). 
 
Segundo Munson et al. (2004) em lesões avançadas de cárie e em cáries profundas 
verificou-se a presença de certos géneros bacterianos como Streptococcus, 
Lactobacillus, Prevotella, Veillonella, Selenomonas, Dialister, Fusobacterium, 
Bifidobacterium, Pseudoramibacter e Scardovia (Gráfico 1) (cit in Peterson et al., 
2011). 
 
 
Gráfico 1 - Distribuição dos géneros de bactérias em lesões de cárie dentária (Adaptado 
de Obata, J. et al., 2014). 
 
A cárie dentária é uma infeção polimicrobiana mediada por microrganismos orais 
comensais e desta forma uma única espécie bacteriana não é suficiente para causar a 
doença, necessitando de um conjunto de bactérias acidúricas e acidogénicas para a 
promover (Kianoush et al., 2014; Foxman et al., 2014; Struzycka, 2014 e Klein et al., 
2015). Estudos de cultura mostraram que além do Streptococcus mutans existem outras 
bactérias importantes no desenvolvimento da cárie dentária nomeadamente os 
Lactobacillus e os Actinomyces (Peterson et al., 2011; Kianoush et al., 2014; e Duran-
Pinedo e Frias-Lopez, 2015). 
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Desta forma reconheceu-se o biofilme como um todo na produção de ácido e na 
formação da lesão (Schulze-Schweifing et al., 2014). 
 
De acordo com o local da lesão existem diversos tipos de cárie, cárie de depressão, cárie 
de superfície lisa, cárie radicular e cárie recorrente. As cáries de depressão são 
frequentes em molares, pré-molares e face lingual de molares e incisivos 
(Samaranayake, 2006). As cáries de superfície lisa surgem nas superfícies proximais 
abaixo do ponto de contacto (Samaranayake, 2006). As cáries radiculares aparecem no 
cemento ou dentina, quando se verifica exposição da raiz ao ambiente oral e são 
causadas por biofilmes microbianos supragengivais (Chen et al.,  2015). Estudos sobre 
cultivo sugerem que os Actinomyces estão envolvidos na etiologia da cárie radicular 
(Peterson et al., 2011 e Chen, L., et al., 2015). 
 
Preza et al. (2008) cit in Chen, L., et al. (2015) através de técnicas moleculares de 
cultura independente descobriram que os agentes etiológicos da cárie radicular são 
Streptococcus, Lactobacilos, Actinomyces, Atopobium, Olsenella, Pseudoramibacter, 
Propionibacterium, e Selenomonas.  
 
As cáries recorrentes estão ligadas a uma restauração existente (Samaranayake, 2006). 
A origem, o progresso ou a inibição da cárie dentária dependem do equilíbrio entre os 
diversos fatores de proteção. A maioria desses fatores são componentes da saliva 
(cálcio, fosfatos, fluoretos, proteínas protetoras da película, componentes 
antibacterianos da saliva e influências externas) e fatores patológicos (bactérias 
cariogénicas, disfunção das glândulas salivares, consumo frequente de hidratos de 
carbono).  
Contudo sempre que se verificam alterações na cavidade oral como uma má higiene 
oral, uma ingestão frequente de açúcares ou uma redução do fluxo salivar este equilíbrio 
perde-se e verifica-se uma diminuição de pH após cada refeição, o que implica uma 
acidificação crescente da placa bacteriana e consequentemente uma alteração na 
composição da flora bacteriana. A preponderância dos fatores patológicos resulta nos 
processos de desmineralização e nas cáries dentárias (Struzycka, 2014). 
 
É importante conhecer a composição da comunidade bacteriana associada à cárie 
dentária para compreender melhor os fatores bacterianos do hospedeiro e as interações 
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ambientais que são responsáveis pela iniciação e progressão da cárie dentária (Schulze-
Schweifing et al., 2014 e Xu et al., 2014). 
As interações entre o microbioma oral e os fatores do hospedeiro são importantes para 
determinar a saúde e a doença. São considerados como fatores do hospedeiro, a forma e 
composição do dente, as características salivares (fluxo salivar e capacidade 
tamponamento da saliva) e os comportamentos do hospedeiro (alimentação e a higiene 
oral) (Figura 3). Estes fatores são importantes na modulação da estrutura e composição 
das comunidades bacterianas residentes nos diferentes locais da cavidade oral incluindo 
dentes, língua e superfícies orais (Foxman et al., 2014). 
 
 
Figura 3 – Fatores envolvidos no desenvolvimento e progressão da cárie dentária. 
(Adaptado de Pitts, N., et al. 2011). 
 
4.1.1 Cáries severas precoces na infância 
 
As cáries dentárias são uma das doenças mais comuns na infância com uma taxa de 
prevalência cinco vezes maior do que a doença mais prevalente a asma (Peterson et al., 
2011; Peterson et al., 2013; Costalonga e Herzberg., 2014 e Duran-Pinedo e Frias-
Lopez, 2015).  
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Surgem precocemente após a erupção dentária com formas muito agressivas que afetam 
os dentes decíduos das crianças e são de rápido desenvolvimento (Peterson et al., 2011; 
Hughes et al., 2012; Pattanaporn et al., 2013 e Xu, H., et al., 2014). É uma doença com 
um elevado nível de reincidência após o tratamento, o que leva a que estas crianças 
tenham de ser submetidas a novos tratamentos muitos dos quais com recurso a anestesia 
(Hughes et al., 2012). 
 
Vários fatores de origem microbiana, genética, imunológica, comportamental e 
ambiental estão na base do desenvolvimento da cárie dentária (Peterson et al., 2011 e 
Struzycka, 2014). 
 
A cárie dentária nas crianças afeta principalmente o incisivo superior e o primeiro molar 
decíduo, na maioria dos casos os incisivos inferiores não são afetados. Este facto pode 
dever-se ao tempo de erupção dos dentes decíduos e à aquisição de bactérias 
cariogénicas. Assim sendo crianças que desenvolvem cáries dentárias antes dos 2,5 anos 
de idade normalmente apresentam cáries nas superfícies lisas dos incisivos superiores e 
nas fissuras dos primeiros molares (Xu et al., 2014). 
Esta ocorre devido à formação de biofilmes virulentos na cavidade oral tratando-se de 
um desequilíbrio na flora microbiana, que resulta de uma alteração na composição e 
estrutura da microflora residente (Struzycka, 2014; Foxman et al., 2014; Dalmasso et 
al., 2015 e Klein et al., 2015). 
 
A idade da criança, a erupção dentária, a colonização precoce, os elevados níveis de 
microrganismos cariogénicos (Streptococcus mutans), as mudanças na placa bacteriana 
e as alterações no esmalte bem como a iniciação de uma alimentação sólida e a 
escovagem dentária promovem alterações no microbioma oral (Foxman et al., 2014 e Li 
e Tanner, 2015). 
 
Detetar bactérias como Streptococcus mutans, Streptococcus sobrinus, Actinomyces, 
Lactobacillus, Veilonella, Olsenella, Prevotela, Granulicatella, Leptotrichia, 
Propionibacterium, Megasphaera, Bifidobacteriaceae e Scardovia em crianças 
saudáveis indica maior risco de cáries severas precoces na infância (CSPI), pois estas 
espécies estão fortemente relacionadas com a doença (Peterson et al., 2013; Xu et al., 
2014; Ma et al., 2015 e Holgerson et al., 2015). Por outro lado bactérias como 
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Corynebacterium matruchotii, Streptococcus sanguinis, Streptococcus mitis, 
Veillonellaceae, Capnocytophaga, Tannerella, Phorpyromonas, Abiotrophia e 
Streptococcus surgem em maior quantidade nas superfícies dentárias saudáveis das 
crianças ajudando assim a manter o equilíbrio do microbioma oral (Peterson et al., 
2011; Peterson et al., 2013; Ma et al., 2015 e Holgerson et al., 2015).  
 
Segundo o estudo de Hughes et al. (2012) a face vestibular dos incisivos centrais e 
laterais superiores apresentavam maior número de lesões quando comparados aos 
incisivos centrais e laterais inferiores. Também as superfícies oclusais dos molares são 
as mais frequentemente afetadas registando-se poucas diferenças entre os molares 
superiores e os inferiores. Assim sendo conclui-se que poucos eram os molares que 
estavam livres de cárie, pois a maioria apresentava lesões que se estendiam pelo menos 
até à dentina. Desta forma crianças com CSPI apresentam maior placa bacteriana e 
maior sangramento gengival em comparação com as crianças saudáveis (Hughes et al., 
2012). 
 
A CSPI é uma doença oral infeciosa e o seu principal agente cariogénico é o 
Streptococcus mutans, que se transmite quase sempre da mãe para o filho através da 
saliva. De acordo com Barnes et al. (2009 cit in Foxman et al., 2014) e Pattanaporn et 
al. (2013) verificou-se que existe um grau de similaridade das populações bacterianas 
entre mães e filhos, que leva à hipótese de que estas não só transmitem um 
microrganismo isolado mas sim um conjunto de diversas espécies cariogénicas. 
 
Caufield et al. (1993 cit in Xu et al., 2014) afirma no seu estudo que a aquisição inicial 
do Streptococcus mutans ocorre aos 26 meses de idade período em que a criança está 
mais predisposta a adquirir os microrganismos responsáveis pela doença.  
Esta tem sido alvo de preocupação mundial, pois tem vindo a atingir todas as faixas 
sociais e etárias. As CSPI além de afetarem a dentição decídua são consideradas um 
fator de risco para as cáries em dentes permanentes, o que pode levar à dor e/ou perda 
dentes (Tanner et al., 2014 e  Struzycka, 2014). 
É um problema de saúde pública em crianças de idade pré-escolar e a sua prevalência é 
maior em crianças imigrantes e em populações com um nível socioeconómico mais 
desfavorecido (Peterson et al., 2011; Hughes et al., 2012; Peterson et al., 2013; 
Kianoush et al., 2014; Tanner et al., 2014 e Li e Tanner, 2015). Para melhorar as 
Microbioma oral humano 
31 
 
condições de saúde oral são necessários alguns fatores essenciais como a fluoretação 
das águas, o uso de pasta dentária com flúor e uma dieta saudável, só assim será 
possível promover a saúde oral (Tanner et al., 2011 e Struzycka, 2014). 
 
Vários agentes antimicrobianos tais como o flúor, a clorohexidina e o xilitol associados 
a métodos como bochechos orais, géis e aplicações de vernizes têm reduzido certas 
espécies bacterianas como Streptococcus mutans e Streptococcus sobrinus. Quando 
esses métodos são suspensos verifica-se novamente um aumento dessas espécies (Li e 
Tanner, 2015). 
 
Nos países desenvolvidos a utilização de medidas preventivas como aplicação de flúor, 
selantes de fissura, alimentação saudável, educação para a saúde oral através de 
métodos e técnicas de escovagem e melhoria nos cuidados de saúde levou a uma 
diminuição da prevalência da cárie dentária (Obata et al., 2014).  
 
4.2 Doença periodontal 
 
A doença periodontal é uma doença inflamatória crónica dos tecidos de suporte dos 
dentes induzida por bactérias. A progressiva destruição dos constituintes do periodonto 
nomeadamente a gengiva, o ligamento periodontal, o cemento e o osso alveolar, resulta 
na formação de bolsas periodontais, reabsorção óssea e, finalmente na perda de dentes 
se não for tratada (Hajishengallis e Lambris, 2012; You et al., 2013; Li et al., 2014; Ly 
et al.,2014; Takeshita et al., 2014; Duran-Pinedo e Frias-Lopez, 2015 e Kirst et al., 
2015). 
 
É conhecida como uma doença polimicrobiana causada pela acumulação de placa 
bacteriana no sulco gengival (You et al., 2013; Takeshita et al., 2014; Duran-Pinedo et 
al., 2014 e Chen et al., 2015). 
 
Afeta cerca de 750 milhões de pessoas tornando-se uma das infeções mais prevalentes 
em todo o mundo e a sua prevalência aumenta com a idade. É a principal causa de perda 
dentária em adultos com mais de 35 anos e estima-se que até 90% da população adulta 
mundial possa ter pelo menos uma forma menor da doença periodontal (You et al., 
2013; Szafranski et al., 2015 e Shi et al., 2015). 
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Cerca de 10-15% dos adultos pode vir a desenvolver periodontite severa aumentando 
assim o risco destes pacientes para a aterosclerose, pneumonia, diabetes, problemas ao 
longo da gravidez e artrite reumatoide (Hajishengallis e Lambris, 2012). 
 
Apesar de se conhecer as causas e os fatores de risco associados à doença periodontal, 
ainda não há sinais de uma diminuição da sua prevalência (Duran-Pinedo e Frias-Lopez, 
2015). 
 
Quando se inicia a doença e esta progride as bactérias patogénicas colonizam o sulco 
gengival/bolsa periodontal e formam biofilmes subgengivais que aderem à superfície da 
raíz do dente causando inflamação nos tecidos periodontais. Nas formas mais graves da 
doença, a destruição dos tecidos periodontais leva à perda de inserção progressiva, à 
perda óssea e finalmente à perda do dente (Figura 4). 
 
 
Figura 4 – Desenvolvimento da doença periodontal, da saúde à doença (Adaptado Jiao, 
Y. et al., 2014). 
 
Embora a doença possa ser tratada, a saúde periodontal tem de ser continuamente 
monitorizada após o tratamento inicial, porque a doença pode progredir mesmo sem 
sintomas evidentes em alguns indivíduos (Shi et al., 2015 e Kirst et al., 2015). 
 
As doenças periodontais referem-se a distúrbios inflamatórios como a gengivite e a 
periodontite causadas por agentes patogénicos presentes no biofilme subgengival. A 
inflamação estende-se profundamente nos tecidos e provoca a perda de apoio do tecido 
conjuntivo e osso alveolar. Forma-se a bolsa periodontal e ocorre a periodontite. Esta 
caracteriza-se por uma complexa comunidade microbiana subgengival, que pode 
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compreender cerca de 500 espécies bacterianas (Figura 5) (Li et al., 2014 e Silva et al., 
2015). 
 
Figura 5 – Na doença periodontal a gengiva afasta-se do dente formando uma bolsa 
através da qual as bactérias podem entrar mais facilmente na corrente sanguínea. 
(Adaptado Watts, A., et al. 2008). 
 
A gengivite é uma das doenças orais mais comuns em todo o mundo, caracteriza-se por 
ser uma lesão gengival reversível e desenvolve-se em resposta à acumulação da placa 
bacteriana nas superfícies adjacentes aos dentes. Quando as práticas de higiene oral 
falham forma-se um biofilme maduro e verifica-se um aumento na proporção de 
espécies gram negativas e anaeróbias e ocorre a passagem de endotoxinas e enzimas 
líticas para a gengiva. Estas apresentam edema e inflamação e verifica-se sangramento à 
sondagem ou espontaneamente. Ao contrário da periodontite, não existe um grupo 
específico de bactérias associadas à gengivite (Duran-Pinedo e Frias-Lopez, 2015). 
  
Estas doenças polimicrobianas envolvem a coinfeção com várias bactérias que podem 
atuar em sinergia e contribuir para a progressão da doença (Li et al., 2014 e Chen et al., 
2015). 
 
Através de métodos de cultura independente, tais como ensaios e DNA foram 
identificados como principais agentes patogénicos associados à periodontite a 
Porphyromona gingivalis, a Tannerella forsythia e o Treponema denticola. Mais 
recentemente através de técnicas de sequenciação foi possível identificar outros agentes 
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patogénicos como Prevotella spp., Porphyromonas endodontalis, Filifactor alocis, 
Peptostreptococcus stomatis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans e Fusobacterium 
nucleatum (Duran-Pinedo et al., 2014; Takeshita et al., 2014; Ly et al., 2014; Li et al., 
2014 e Chen et al., 2015). 
 
Em paciente com periodontite o microbioma da saliva e da placa supragengival 
colonizam a placa subgengival acelerando a formação de bolsas periodontais, a lesão 
principal da periodontite. Da mesma forma, os microrganismos patogénicos que 
residem nas bolsas deslocam-se para a cavidade oral e podem ser detetados na saliva e 
na placa supragengival (Chen et al., 2015). 
Assim de acordo com o estudo realizado por Chen et al. (2015) foi descoberto que cada 
habitat oral abriga um microbioma distinto. Na saliva foram identificados vários 
géneros predominantes como Streptococcus, Neisseria, Veillonella, Rothia, 
Granulicatella, Haemophilus e Gemella, que são bactérias comensais e colonizam as 
superfícies da mucosa da boca. Na placa supragengival verificou-se uma elevada 
diversidade microbiana constituída por três géneros anaeróbios facultativos a 
Capnocytophaga, a Leptotrichia e o Corynebacterium. Por último na placa subgengival 
foram detetadas bactérias anaeróbias como Porphyromonas, Treponema, Tannerella, 
Fusobacterium e Filifactor. Assim a distribuição dos diferentes microrganismos pelos 
diversos habitats orais pode ser impulsionada principalmente pela estrutura da 
superfície, como pelas condições de oxigénio dos mesmos. 
 
Desta forma concluiu-se que as espécies bacterianas Porphyromona gingivalis, 
Tannerella forsythia e Filifactor alocis estavam presentes em 93.3%, 90.0% e 92.2% 
respetivamente em amostras orais recolhidas em pacientes com periodontite. Contudo as 
Porphyromona gingivalis eram o microrganismo patogénico periodontal mais estudado 
devido à sua alta taxa de deteção em métodos de cultura. Esta bactéria apresenta 
inúmeros fatores de virulência, lipopolissacarídeos e fímbrias, que lhe permitem invadir 
e sobreviver no interior das células epiteliais gengivais. Além disso foram identificados 
outras bactérias também associadas à doença periodontal como Porphyromonas 
endodontalis, Eubacterium nodatum, Peptostreptococcus spp, Prevotella spp., 
Fretibacterium sp. e Johnsonella sp. (Chen et al., 2015). 
De entre as diversas interações sinérgicas entre os agentes patogénicos orais verificou-
se que as Porphyromona gingivalis podem produzir ácido isobutírico que vai estimular 
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o crescimento de Treponema denticola e metabolizar o sucinato produzido por esta para 
promover o seu próprio crescimento (Chen et al., 2015). 
 
Takahashi (2003) cit in Chen et al. (2015) e Diaz e Rogers (2002) cit in Chen et al. 
(2015) relataram que o Fusobacterium nucleatum pode manter um pH mais neutro no 
microambiente para proteger espécies sensíveis ao ácido, tais como a Porphyromona 
gingivalis e criar assim um microambiente favorável para crescimento desta espécie. 
Segundo Saito et al. (2008) cit in Chen et al. (2015) a Porphyromona gingivalis tem a 
capacidade de invadir as células epiteliais gengivais quando cultivada juntamente com o 
Fusobacterium nucleatum. 
 
De acordo com Brown e Whiteley (2007) foram examinadas relações entre bactérias 
orais nomeadamente Aggregatibacter actinomycetemcomitans e Streptococcus uma vez 
que habitam o mesmo nicho ecológico (bolsa periodontal). Verificou-se que os 
Streptococcus produzem eficientemente o ácido lático a partir dos hidratos de carbono, 
essencialmente a sacarose e por sua vez o Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
utiliza esse ácido como fonte de carbono em vez da glicose, frutose e manose. 
O Filifactor alocis, anaeróbio estrito gram positivo foi identificado como um marcador 
dos microrganismos para doenças periodontais através de métodos independentes de 
cultivo, devido à sua maior prevalência e abundância em locais de doença periodontal 
quando comparado com locais saudáveis (Chen et al., 2015). 
 
De igual modo o Treponema denticola tem um papel importante na deteção desta 
doença tendo sido considerado um agente patogénico periodontal. Estudos indicam que 
existe uma relação positiva entre a ocorrência e gravidade da periodontite e a 
abundância desta espécie na placa subgengival. (You et al., 2013) 
 
De entre as diversas bactérias que estão na origem da doença periodontal a 
Porphyromona gingivalis é uma bactéria anaeróbia gram negativa que habita 
preferencialmente a cavidade oral e tem um papel importante na iniciação e progressão 
desta doença. É responsável por colonizar o biofilme da placa na margem gengival e no 
sulco gengival (Hajishengallis, 2014 e Kerr et al., 2014). 
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A Porphyromona gingivalis não consegue provocar a periodontite por si só, como se 
verificou num estudo em ratos sem germes apesar da sua capacidade de colonizar o 
periodonto. Contribui para o desenvolvimento da doença na presença de bactérias 
comensais e é considerada como um microrganismo patogénico “chave” no 
desenvolvimento da doença periodontal (Hajishengallis et al., 2011 cit in Hajishengallis 
e Lamont (2012); Hajishengallis e Lambris, 2012 e Kerr et al., 2014). 
Ao contrário de outras bactérias a Porphyromona gingivalis tem múltiplas estratégias 
para ultrapassar os mecanismos de defesa do hospedeiro e desta forma perturbar a 
homeostasia entre hospedeiro e a comunidade microbiana no periodonto (Hajishengallis 
e Lambris, 2012 e Kerr et al., 2014). 
 
Contudo este microrganismo juntamente com algumas espécies bacterianas comensais é 
responsável por desencadear a periodontite devido à sua capacidade de manipular a 
resposta imunitária do hospedeiro. Assim o hospedeiro não é mais capaz de controlar o 
crescimento do biofilme periodontal e verifica-se um desequilíbrio. As espécies 
comensais tornam-se patogénicas e atuam sinergicamente com os microrganismos 
patogénicos “chave” formando uma comunidade pró-inflamatória, que provoca uma 
resposta inflamatória no hospedeiro e leva à destruição dos tecidos (Hajishengallis e 
Lambris, 2012; Mysak et al., 2014; Kerr et al., 2014 e Szafranski et al., 2015). 
 
O resultado da destruição dos tecidos é benéfico para Porphyromona gingivalis uma vez 
que estas vão criar bolsas periodontais com condições ideais à propagação dos tecidos. 
A colonização e a sobrevivência da Porphyromona gingivalis no hospedeiro ocorre 
devido à sua persistência, à formação do biofilme, à produção de cápsula, à secreção de 
proteases e à presença de fímbrias. As principais fímbrias são as adesinas 
multifuncionais responsáveis por mediar a adesão e sinalização dentro dos biofilmes 
bacterianos e tecidos do hospedeiro (Kerr et al., 2014). 
 
A Porphyromona gingivalis em níveis baixos de colonização (<0,01% da microbiota 
total), perante um desequilíbrio na comunidade simbiótica pode desencadear perda 
óssea inflamatória, que é característica em pacientes com periodontite progressiva 
(Hajishengallis e Lamont, 2012 e Hajishengallis e Lambris, 2012). 
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4.2.1 Complexos de Socransky 
 
Estudos bacteriológicos apoiam claramente a capacidade de uma variedade de espécies 
bacterianas de coexistirem no biofilme e contribuírem para o desenvolvimento da 
periodontite. Em 1998, Socransky et al. definiu as comunidades bacterianas 
subgengivais através da hibridação do DNA, observou as relações interbacterianas entre 
32 espécies examinadas e agrupou as diferentes espécies em diversos complexos 
(Hajishengallis e Lamont, 2012 e Chen et al., 2015). 
As comunidades microbianas periodontais foram caraterizadas através de um sistema 
com um código de cores, que refletia a análise de agrupamento, a ordenação, a 
comunidade e a gravidade da doença associada (Hajishengallis et al., 2013). 
 
Atualmente o microbioma periodontal é mais heterogéneo e diversificado do que se 
pensava e possui mais de 700 microrganismos dos quais cerca de 200 podem estar 
presentes em qualquer indivíduo. Outros géneros associados à doença foram 
identificados como Filifator, Peptostreptococcus, Synergistes, Mycoplasma, Olsenella, 
Prevotella, Megasphaera, Selenomonas, Megasphaera, Dialister e Desulfobulbus 
(Hajishengallis e Lamont, 2012; Hajishengallis et al., 2013 e Shi et al., 2015). 
 
Assim espécies bacterianas presentes no biofilme subgingival têm sido associadas a 
lesões nos tecidos periodontais como é o caso dos seguintes microrganismos bacterianos 
Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans e Tannerella 
forsythia que em número suficiente tornam-se patogénicos periodontais em hospedeiros 
mais suscetíveis (Silva et al., 2015). 
 
O estudo dos diversos complexos de Socransky permitiu conhecer e compreender 
melhor as diversas comunidades bacterianas que os constituem. Desta forma o 
complexo amarelo (Streptococcus sp.), roxo (Actinomyces odontolyticus e Veillonella 
parvula), azul (Actinomyces gerencseriae, israelli e naeslundi) e verde (Eikenella 
corrodens, Capnocytophaga sp. e Campylobacter concisus) representam os 
colonizadores iniciais da placa bacteriana. O complexo laranja é constituído pelo 
Fusobacterium nucleatum, Fusobacterium polymorphum, Prevotella intermedia, 
Prevotella nigrescens, Campylobacter sp., Streptococcus constellatus, Eubacterium 
nodatum e Peptostreptococcus sp., um potencial agente patogénico associado à 
 periodontite. Do complexo vermelho 
Tannerella forsythia e a Treponema denticola
bacteriana. Assim sendo os m
patogénicos responsáveis por desenvolverem 
O complexo vermelho está relacionado com o sangramento à sondagem e as bactérias 
do complexo laranja podem também se
vermelho encontrados em maior número nos locais da lesão e na doença periodontal 
mais avançada (Gráfico 2)
2015). 
 
Gráfico 2 - Complexos de 
 
A comunicação entre diferentes espécies bacterianas melhora a sua oportunidade de 
sobrevivência e tem um papel importante na etio
forma a comunicação física forn
comunicações metabólicas originam mudanças ambientais favoráveis 
crescimento de agentes patogénicos
regular o seu comportamento em resposta a altera
genética fornece a resistência microbiana contra certos antibióticos (
2013). 
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, os colonizadores secundários 
embros do complexo verde e laranja são considerados os 
infeções periodontais e não periodontais. 
r associadas aos microorganismos do complexo 
 (Hajishengallis et al., 2013; Kirst et al., 2015 e Shi 
Socransky (Adaptado de Panagakos, S. e Davis, M. 2011).
patogenia da doença periodontal. Desta 
ece o local para a adesão aos microorganismos,
, a sinalização de moléculas ajuda as bactérias a 
ções no ambiente e a comunicação 
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Atualmente sabe-se que a periodontite crónica não é causada por uma única ou um 
número limitado de agentes patogénicos e a doença periodontal resulta de uma 
perturbação polimicrobiana induzida pela comunidade. Os constituintes bacterianos 
dessas comunidades exibem interações sinérgicas, que permitem melhorar a 
colonização, a persistência ou a virulência e algumas bactérias podem estar envolvidas 
na perda da homeostasia periodontal, enquanto outras são responsáveis pela inflamação 
destrutiva devido à homeostasia ter sido interrompida (Hajishengallis et al., 2013). 
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III. CONCLUSÃO 
 
Os diversos locais estudados na cavidade oral possuem um microbioma caraterístico 
definido pelo seu ambiente. No entanto a constituição qualitativa e quantitativa é 
específica em cada um dos indivíduos.  
 
É importante perceber a relação entre o hospedeiro e os microrganismos orais que se 
inicia desde o nascimento até ao final da vida. Pois existe uma ligação entre ambos e 
para haver saúde esta deve ser estável e harmoniosa.  
 
Os microrganismos presentes no microbioma não atuam sozinhos mas em aliança uns 
com os outros, com as proteínas e as células do hospedeiro.  
 
Muitos microrganismos patogénicos conhecidos estão frequentemente presentes em 
indivíduos saudáveis. Contudo quando se verificam interrupções nas interações normais 
equilibradas entre hospedeiro e microrganismos orais resulta a doença.  
 
Compreender as comunidades microbianas que impulsionam a saúde e doença é a chave 
para a prevenção de certas doenças orais infeciosas como a cárie dentária e a doença 
periodontal. 
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